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POLIKLINIGIMIZE VAJINIT YAKINMASIYLA BASVURAN HASTALARDA
VAJINAL AKINTI ETKENLERININ ARASTIRILMASI

Yesim KAYMAK', Aysel PASAOGLU', Murat ERHAN', Billent CELIK?

Amag: Enfeksiyoz vajinitlerin en 6nemli ii¢ etkeni bakteriyel vajinozis,
trikomonyazis ve vulvovajinal kandidiyazistir. En sik izlenen semptomla-
11 ise; vajinal akinti, kaginti ve yanma hissidir.

Gerec ve Yontem: Calismamiza, poliklinigimize vajinal akint1 yakinma-
styla bagvuran 100 hasta alindi. Hastalarin yast, son bir yil icindeki part-
ner sayisi, kullandig1 dogum kontrol yontemi, sigara, alkol kullanim1 ve
antibiyotik alimi kaydedildi. Vajinal akintinin 6zellikleri ve akintiya eslik
eden kaginti, diziiri, alt abdominal agri, disparoni ve postkoital kanama
yakinmalari olup olmadig: sorgulandi. Vajinal akint1 6rnekleri, posterior
forniksden iki steril ekiivyon ile transport besiyerine alindi. Birinci ekiiv-
yon ile EMB, kanli agara ve Sabouraud besi yerine ekim yapildi. Tkinci
ekiivyondaki 6rnek direk mikroskopi ile incelendi.

Bulgular: Vajinal akint1 etkeni olarak 42 hastada kandida, dokuz hastada
G. vaginalis, sekiz hastada E. coli, iki hastada T. vaginalis, iki hastada S.
aureus ve bir hastada Klebsiella saptandi. Hastalarimizdan 36’sinin vaji-
nal orneklerinde herhangi bir etken saptanamadi ve normal vajen florast
bakterileri iiredi. Vajinal akint1 etkenleri ile hastalarin yas gruplari, uygu-
lanan korunma yontemleri, gecirilmis vajinit oykiisii varligi, spesifik ya-
kinmalarn ve fizik muayene bulgular arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi (p>0,05).

Sonug: Vajinit etkenlerinin gercek prevelanslarinin ortaya ¢ikmasi igin
daha genis kapsamli aragtirmalarin yapilmas: ve uygun degerlendirme
yontemlerinin kullanilmas1 gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Vajinit, Vajinal Akinti, Cinsel Yolla Bulagan Has-
taliklar

INVESTIGATION OF VAGINAL DISCHARGE AGENTS IN PA-
TIENTS ATTENDING AN OUT-PATIENT CLINIC WITH THE
COMPLAINT OF VAGINITIS

Purpose: The three most important factors causing infectious vaginitis
are bacterial vaginosis, trichomoniasis and vulvovaginal candidiasis. The
most frequent symptoms are vaginal discharge, itching and burning sen-
sation.

Methods: The patient sample of our study consisted of 100 patients who
had consulted us with the complaint of vaginal discharge. The age of pati-
ents, the number of partners during the last year, the method of contracep-
tion, smoking and alcohol consumption and the antibiotics intake of the
patients were recorded. Along with the properties of vaginal discharge, the
presence of itching, dysuria, abdominal pain, dyspareunia and postcoital
bleeding was investigated. Vaginal discharge samples taken from the pos-
terior fornix by two sterilized swabs were put into the transport medium.
The first swab was sent in EMB, blood agar and Sabouraud medium. The
sample from the second swab was examined by direct microscopy.

Results: Candida was found to be the infecting agent in 42 patients, G.
vaginalis in 9, E. coli in 8, T. vaginalis in 2, S. aureus in 2 and Kleibsiella
in 1, all having vaginal discharge. In 36 of the patients, no agents were
grown from vaginal discharge samples and normal vaginal flora resulted
from cultures. There were no statistically significant differences between
vaginal discharge causes and the patients’ age, the method of contracepti-
on, previous vaginitis incidents, specific complaints or the findings obtai-
ned as a result of the physical examination (P>0.05).

Conclusion: It is necessary to conduct more comprehensive studies and
to use suitable evaluation methods to determine the actual prevalence of
the factors causing vaginitis.

Key Words: Vaginitis, Vaginal Discharge, Sexually Transmitted Dise-
ases.
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Her yil enfeksiydz vajinit nedeniyle 5-10 milyon kadin, cinsel
yolla bulasan hastaliklarla ilgili ¢esitli merkezlere basvurmaktadir
(1). Enfeksiy6z vajinitlerin en 6nemli {i¢ etkeni bakteriyel vaji-
nozis (BV), trikomonyazis ve vulvovajinal kandidiyazis (VVK)
tir. Endojen genital enfeksiyonlar olan BV ve VVK vajinal akinti
etiyolojisinden en ¢ok sorumlu ajanlardir (2). Enfeksiydz vajinit-
lerin en sik izlenen semptomlart; vajinal akinti, kagint1 ve yanma
hissidir. Bununla birlikte, baz1 olgular asemptomatiktir ve tedavi
edilmez (3).

Vajinal mantar enfeksiyonlari ya da VVK, vajinal akintinin en
stk nedenlerinden biri olup, ireme ¢agindaki kadinlarin %75’inde
goriilmekte, %40-50 oraninda da rekiirrensler izlenmektedir (4).
Tipik semptomlari, yogun kasinti, ekskoriyasyona bagli bulgular
ve karakteristik peynirimsi beyaz-gri akintidir. Gebelik, antibiyo-
tik tedavisi, diyabet, immiin yetmezlik durumlari ve oral kontra-
septif (OKS) kullanimi mantar enfeksiyonlarina zemin hazirlayici
faktorlerdir. VVK tedavisinde topikal, intravajinal ve oral antifun-
gal ajanlar 6nerilmektedir (5).

BV, bakteriyel kaynakli vajinal akintinin en sik nedenidir. Lak-
tobasillerin baskin oldugu normal vajen florasinin, Gardnerella
vaginalis (G. vaginalis), Bacteroides tiirleri, Mobiluncus tiirleri
ve Mycoplasma hominis’den olusan mix floraya doniismesiyle
olugsmaktadir. Bu etkenler arasinda en 6nemlisi G. vaginalis ’dir
(6). Kliniginde ince, yogun olmayan, kotii kokulu akinti izlenmek-
tedir. Ancak, BV olgularinin %50’si asemptomatik seyretmekte,
bu nedenle gergek prevelansi bilinmemektedir (4). BV igin risk
faktorleri cok eslilik, RIA kullanimi, antibiyotik tedavisi, hijyen,
beslenme diizeyi ve menstural siklustur. Vajinal dus gibi kisisel
hijyen uygulamalari normal vajen florasint degistirebilir. Pelvik
inflamatuvar hastalik (PID) etkeni olan bu etken, gebelik sirasinda
preterm dogum, erken membran riiptiirii, koryoamniyonit, spontan
diisiik, postpartum endometrit, diisiik dogum agirlig ile de iliski-
lendirilmistir (7). BV sirasinda vajinal sivida fazla miktarda bulu-
nan proteaz, lipaz ve siyalidaz gibi bakteriyel enzimlerin, mikroor-
ganizmalarin genital yol mukozasina tutunmasini kolaylastirarak,
enfeksiyonlara neden oldugu diisiiniilmektedir (6). Tedavi sonrasi
rekiirrensler siktir. BV ayrica trikomonyazis ile birliktelik gostere-
bilmektedir (4).

Trichomonas vaginalis (T. vaginalis), tim diinyada yaygin ola-
rak bulunan, cinsel yolla bulasan hareketli bir protozoondur. T. va-
ginalis enfeksiyonlarma sekstiel aktivitenin en fazla oldugu 16-35
yas grubunda sik rastlanilmaktadir. Her iki cinste de ortaya ¢ikan
hastalik, kadinlarda semptomatik ya da asemptomatik olabildigi
halde, erkeklerde daha ¢ok asemptomatiktir (8,9). T. vaginalis va-
jinitinde yapiskan, bol koptikli, sari-yesil, pis kokulu akinti, vul-
va ve vajende kasinti en belirgin klinik bulgulardir. T. vaginalis
vajinit, servisit, tiretrit ve PID ile iligkilendirilmis, dogumla ilgili
komplikasyonlara neden oldugu bildirilmistir. Muayanede ser-



vikste punktat hemorajilerden kaynaklanan ¢ilek goriiniimii
tipiktir (Strawberry cervix) (10).

BV’in cinsel yolla bulasan bir hastalik oldugu kesin olma-
sa da, cinsel aktivite ile iligkisinin oldugu diisiiniilmektedir. T.
vaginalis ise cinsel yolla bulagmaktadir. T. vaginalis ve BV,
HIV enfeksiyonunun seksiiel yolla bulasimini arttirmaktadir.
Trikomonyazis ve BV tedavisinde metronidazol kullanilmak-
tadir (5).

Vajinal akint1 yakinmasiyla basvuran hastalar ayrica go-
nore ve klamidya acgisindan da arastirilmalidir. Ozellikle 25
yasin altindaki cinsel yonden aktif kadinlar, ates, alt abdomi-
nal agr1 semptomlari, birden fazla es, yeni partner ve sempto-
matik partneri olan tiim hastalar gonore ve klamidya agisindan
degerlendirilmelidir. Mycoplasma hominis ve Ureaplasma
urealyticum, vajinal akinti etyolojisinden sorumlu, nadir goz-
lenen diger bakteriyel ajanlardir. Vulvovaginal semptomlarin
az rastlanan nedenleri; herpes simplex enfeksiyonu, kimyasal
irritanlara, latekse ya da semene karsi allerji, nem azligina
bagli mekanik irritasyon ve postmenapozal kadinlarda atrofik
vajinittir (11).

GEREC VE YONTEM

Calismamiza, poliklinigimize vajinal akint1 yakinmasiyla
basvuran 100 hasta alindi. Standart bir protokol kagidi kulla-
nilarak, hastalarin yas, egitim diizeyi, gebelik sayisi, son bir
yil i¢indeki partner sayisi, kullandigr dogum kontrol yéntemi,
sigara, alkol kullanim1 ve antibiyotik alimi kaydedildi. Mua-
yene yapilmadan 6nce vajinal akintinin 6zellikleri ve akinti-
ya eslik eden kasinti, diziiri, alt abdominal agri1, disparoni ve
postkoital kanama yakinmalari olup olmadig: sorgulandi.

Bu sekilde hazirlanan preperatlarda direk mikroskobik ince-
leme (DMI) ile hif ve sporlar, trikomonas trofozoitleri ve di-
ger inflamasyon bulgulari arastirildi. Sonra tiim preperatlara
gram boyama yapilarak, gram (+), gram (-) bakteriler, “clue”
hiicreleri ve diger mikroskopik bulgular degerlendirildi. Daha
sonra ekiivyon iizerine KOH damlatilarak Whiff testi pozitif-
ligi arastirildi.

Sonuglarin istatistiksel degerlendirilmesinde ki-kare ve lo-
jistik regresyon analizi kullanildi.

BULGULAR

Caligmamiza katilan hastalarin yaslart 19-58 (ort. 30,33)
arasinda degisiyordu. Cinsel deneyimi olmayan {i¢ (%3) hasta
disindaki diger hastalarin tiimii son bir yil iginde tek esli ol-
dugunu bildirdi.

Vajinal 6rneklerin degerlendirilmesi sonucu, vajinal akinti
etkeni olarak 42 (%42) hastada kandida, dokuz (%9) hasta-
da G. vaginalis, sekiz (%8) hastada E. coli, iki (%2) hastada
T. vaginalis, iki (%2) hastada S. aureus ve bir (%1) hastada
Klebsiella saptandi. Hastalarimizdan 36’siin (%36) vajinal
orneklerinde herhangi bir etken saptanamadi ve normal vajen
floras1 bakterileri tiredi (Tablo 1).

Hastalarimizin biiyiik cogunlugunu (%52) 20-35 yas gru-
bundaki kadinlar olusturmaktaydi. Hastalarin yas gruplari ile
vajinal akint1 etkenleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iligki saptanamamustir.

Tablo1. Vajinal akinti etkenlerinin dagilimi

Vajinal akint1 etkenleri n %
Spekulum kullanilarak yapilan pelvik muayenede vajinal Normal vajen florast 36 36,0
akmme koku, r.enk, yogunluk“g.ibi ézel.likleri incelenirken, Kandida 4 42,0
servikal hiperemi, erozyon, frajilite ve diger lezyonlarin (iil- ) L
. < Bakteriyel vajinozis 9 9,0
ser, kondilom, herpes) varlig1 arastirildi.
.. . . . . oy : E. coli 8 8,0
Vajinal akinti 6rnekleri, posterior forniksden iki steril i
ekiivyon ile transport besiyerine alindi. Birinci ekiivyon ile 1 vaginalis 2 2,0
aerob bakteriyolojik kiiltiir icin EMB (eozin metilen blue), S. aureus 2 2,0
kanli agara ve kandida kiiltiirii i¢in Sabouraud besi yerine Klebsiella 1 1,0
ekim yapildi. Ikinci ekiivyondaki 6rnek laboratuvarda lam-la-
mel arasinda 400 biiyiitmede direk mikroskopi ile incelendi.
Tablo 2. Vajinal akint1 etkenlerinin kullanilan dogum kontrol yontemlerine gore dagilimi
Korunma yéntemi
Vajinal akint1 etkenleri Hormonal RiA Kondom Etkili yontem
kullanmayan
n % n % N % n %
Normal vajen florasi 6 40,0 3 23,1 5 29,4 22 40,0
Kandida 5 33,3 7 53,8 8 47,1 22 40,0
Bakteriyel vajinozis 1 6,7 0 0,0 2 11,8 10,9
E. coli 2 13,3 1 7,7 1 5,9 73
T. vaginalis 0 0,0 1 7,7 0 0,0 1 1,8
Diger 1 6,7 1 7,7 1 5,9 0 0,0
Toplam 15 100,0 13 100,0 17 100,0 55 100,0
Kaymak ve Arkadaslar: 115
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Tablo 3. Vajinal akinti etkenlerinin vajinit oykiisii varhgina
gore dagihm

Vajinal akint1 etkenleri Vajinit oykiisii

Var (n=84) Yok (n=16)

n % N Y
Normal vajen florasi 28 333 8 50,0
Kandida 37 44,0 5 31,3
Bakteriyel vajinozis 8,3 2 12,5

2.4 0 0,0
3,6 0 0,0

7

E. coli 7 83 1 6,3
T. vaginalis 2
3

Diger

Korunma yo6ntemi olarak 29 (%29) hasta koitus interrap-
tus, 17 (%17) hasta kondom, 13 (%13) hasta OKS, 13 (%13)
hasta RIA, iki (%2) hasta aylik hormon enjeksiyonu ve bir
hasta takvim yontemi uyguladigini belirtti. Postmenapozal
donemdeki iki (%2) hasta korunma ydntemi uygulamazken,
alt1 (%06) hasta tiip ligasyonu operasyonu gegirmisti. Diger
hastalar korunma yontemi uygulamadigini belirtti. Vajinal
akint1 etkenlerinin, kullanilan dogum kontrol yontemlerine

gore dagilimi tabloda gosterilmistir (Tablo 2). Vajinal akinti
etkenleri ile uygulanan korunma yontemleri arasinda istatis-
tiksel agidan anlamli bir iliski bulunamamugtir.

Hastalarimizdan 31’1 (%31) sigara, ikisi (%2) alkol kul-
landigin1 belirtirken, sigara ve alkol kullanimi ile hastalik et-
kenleri arasinda da iligki saptanamamustir.

Hastalarin 84’iinde (%84) 6nceden gecirilmis vajinit dy-
kiisii bulunuyordu ve daha dnceden tedavi almisti. VVK tanisi
alan hastalarin 25’inde (%58,1) daha 6nceden gecirilmis kan-
didiyazis oykiisti saptanmistir. BV saptanan olgulardan besin-
de (%45,4) onceden gegirilmis BV, ikisinde PID, ikisinde ise
kandidiyazis dykiisii bulunmaktaydi. Vajinal akinti etkenleri-
nin gegirilmis vajinit dykisii varligina gore dagilimi tabloda
gosterilmigtir (Tablo 3). Ayrica iki hastanin kullandiklar: anti-
biyotik sonrasi kandida gelistigi saptandi.

Hastalarin 18’inde (%18) kokulu akint1 dikkati ¢ekerken,
beyaz renkli, peynirimsi akint1 41 (%41) hastada, yesil renk-
li ve kopiiklii akint1 yedi (%7) hastada saptandi. Hastalarin
53’linde diziiri, 56’sinda alt abdominal agr1, 55’inde disparoni,
17’sinde postkoital kanama ve 10’nunda ara kanama yakinma-
lar1 mevcuttu. Kandidiyazisli olgularin %72’sinde kokusuz,
peynirimsi, beyaz renkli akinti ve yogun kasinti olmasi dik-

Tablo 4. Vajinal akint1 etkenlerinin hastalarda izlenen spesifik yakinmalar ve fizik muayene bulgularina gore dagilim

Normal Kandida Bakteriyel E.coli T. vaginalis Diger
Vﬁ]en ﬂo‘%Sl % nVa]1n011§A) n % n % n %
Diziiri
Var 18 34,0 27 50,9 2 3,8 4 7,5 1 1,9 1 1,9
Yok 18 38,3 15 31,9 7 14,9 4 8,5 1 2,1 2 4,3
Alt abdominal agr1
« Var 20 35,7 23 41,1 7 12,5 4 7,1 1 1,8 1 1,8
% Yok 16 36,4 19 43,2 2 4,5 4 9,1 1 2,3 2 4,5
E Ara kanama
é Var 1 10,0 3 30,0 3 30,0 2 20,0 1 10,0 0 0,0
& Yok 35 38,9 39 43,3 6,7 6 6,7 1 1,1 3 33
'z Disparoni
& Var 17 30,9 23 41,8 5 9,1 7 12,7 1 1,8 2 3,6
Yok 19 42,2 19 42,2 8,9 1 22 1 2,2 1 22
Postkoital kanama
Var 4 23,5 9 52,9 3 17,6 1 59 0 0,0 0 0,0
Yok 32 38,6 33 39,8 6 7,2 7 8,4 2 2.4 3 3,6
normal
Var 2 100,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0
= Yok 34 34,7 42 42,9 9 9,2 8 8,2 2 2,0 3 3,1
?ﬁ Frajilite
E Var 29 34,9 35 42,2 7 8,4 7 8,4 2 2,4 3 3,6
@ Yok 7 41,2 7 41,2 2 11,8 1 5,9 0 0,0 0 0,0
z, Servikste hiperemi
5 Var 30 33,7 39 43,8 8 9,0 7 7,9 2 2,2 3 34
= Yok 6 54,5 3 27,3 9,1 1 9,1 0 0,0 0 0,0
-E Servikal erozyon
Var 1 20,0 3 60,0 1 20,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Yok 35 36,8 39 41,1 8 8,4 8 8,4 2 2,1 3 32
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Tablo 5. Vajinal akinti 6rneklerinde iireme varhiginin, hastalarin demografik 6zellikleri, yakinmalari ve muayene bulgularina gore

dagilimi.
Ureme
Yok (n=36) Var (n=64) P
N % n %
Koruyucu yontem
Hormonal 6 40,0 9 60,0
RiA 3 23,1 10 76,9 X*=1,749, sd=3, p=0,626
Kondom 5 29,4 12 70,6
Etkili yontem kullanmayan 22 40,0 33 60,0
Vajinit dykdisii
Var 28 333 56 66,7 X?=1,620, sd=1, p=0,203
Yok 8 50,0 8 50,0
Diziiri
Var 18 34,0 35 66,0 X?>=0,203, sd=1, p=0,652
Yok 18 38,3 29 61,7
Alt abdominal agr1
Var 20 35,7 36 64,3 X?=0,005, sd=1, p=0,946
Yok 16 36,4 28 63,6
Ara kanama
Var 1 10,0 9 90,0 X>=3,260, sd=1, p=0,071
Yok 35 38,9 55 61,1
Disparoni
Var 17 30,9 38 69,1 X*=1,375, sd=1, p=0,241
Yok 19 42,2 26 57,8
Postkoital kanama
Var 4 23,5 13 76,5 X?=1,382, sd=1, p=0,240
Yok 32 38,6 51 61,4
Frajilite
Var 29 34,9 54 65,1 X>=0,238, sd=1, p=0,626
Yok 7 41,2 10 58,8
Servikste hiperemi
Var 30 33,7 59 66,3 X*=1,845, sd=1, p=0,174
Yok 6 54,5 5 45,5
Servikal erozyon
Var 1 20,0 4 80,0 X?=0,585, sd=1, p=0,444
Yok 35 36,8 60 63,2

kati ¢ekerken, BV’li ve trikomonyazisli hastalarda akintinin
kokulu olmasi daha sik bildirildi. BV’li hastalarin dérdiinde
(%44.,4) servikal erozyon, trikomonyazisli hastalarin tiimiinde
servikste hiperemi saptandi. Vajinal akinti etkenlerinin hasta-
larin spesifik yakinmalar1 ve fizik muayene bulgularina gore
dagilimi tabloda gdsterilmistir (Tablo 4).

Hastalarin vajinal akinti drneklerinde, etkenin ne oldugu
onemsenmeden, herhangi bir iireme olup olmamasi ile kulla-
nilan korunma yontemleri, dnceden gegirilmis vajinit oykiisii,
spesifik yakinmalar (diziiri, alt abdominal agri, ara kanama,
disparoni, postkoital kanama) ve fizik muayene bulgulari (fra-
jilite, servikal hiperemi, servikal erozyon) karsilastirilmis ve

istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir (Tablo 5).
Bu tabloda cok degiskenli lojistik regresyon analizi yapilmis
ve daha sonra modele katkist olan degigkenleri tespit etmek
amactyla “backward elimination” ydntemi uygulanmugtir.
Hastalarda ara kanama yakinmasi olmasi (OR=8,44, %95GA
0,92-76,95, p=0,059) ve dnceden gecirilmis vajinit dykiisii
(OR=2,90, %95GA 0,87-9,63, p=0,083) varligr anlamlilik
diizeyine ¢ok yakin bulunmustur ve vajinit i¢in belirgin risk
faktorleri olarak diistiniilmiistiir.

Kaymak ve Arkadaslar: 117



TARTISMA

Vajinal akint1 ile bagvuran hastalarin degerlendirilmesinde
ilk yapilmasi gereken vajinal muayene ve mikroskopik incele-
medir. Degerlendirmede en sik akint1 etkenleri olan VVK, BV
ve trikomonyazisin aranmasi gerekmektedir (11). Bunun igin,
tanida ilk asama dikkatli bir spekulum muayenesidir. Akintinin
ozellikleri incelenmeli, vajinal mukoza ve vulva inflamatuvar
bulgular ve diger lezyonlar a¢isindan degerlendirilmelidir. Va-
jinal akmtinin pH’s1, kokusu ve mikroskopik inceleme hizli
ve kesin tantya gotiirecek basamaklardir. Vajinal akinti, rengi
(saydam, beyaz, gri, yesil), yogunlugu (ince, kalin, peynirim-
si) ve miktarina gore incelenmelidir. Peynirimsi akinti, kagint
ve irritasyon bulgular1 kandida lehine almmmalidir. Sar1 renkli
akint1 BV ve trikomonyaziste sik goézlenmektedir. Kotii koku-
lu akint1 kandidiyazisten uzaklastirirken, BV ve trikomonya-
zis lehine diisliniilmelidir. Hasta daha sonra eritem, ekskori-
yasyon gibi akint1 ve kagimaya sekonder irritasyon bulgulari
yoniinden degerlendirilmelidir. Vulvar ve/veya vajinal 6dem,
eritem, fisslir ya da ekskoriyasyon varligi kandidiyazis i¢in
tipiktir. Calismalarda iiriner sistem yakinmalari (diziiri), post-
koital kanama ve disparoni ii¢ hastalik i¢in de nadir olarak
bildirilmistir (11).

Vajinal akinti 6rnegi bir ekiivyon yardimiyla, spekulum
muayenesi sirasinda posterior forniksten alinmalidir (11).
Daha sonra alinan 6rnegin pH’s1 incelenir. Spekulum takilir-
ken kullanilan jeller pH’y1 degistirebilir, semen, dus ve intra-
vajinal tedaviler baziklestirebilir. Kandidiyaziste pH normal
iken (< 4,5), BV’de yiiksek olmalidir (> 4,5) (11).

Daha sonra iki ayr1 lam {izerinde serum fizyolojik ve
%10 potasyum hidroksit (KOH) damlatilarak preperatlar ha-
zirlanir. Serum fizyolojik ile hazirlanan preperat mikroskop
altinda 400 biiyiitmede trikomonas trofozoitleri, “clue” hiic-
releri, hif ve sporlar, laktobasiller ve 16kosit olup olmamasi
acisindan degerlendirilir. KOH preperatlar1 mantar incelemesi
icin de kullanilmaktadir. VVK i¢in mikroskopta hif ve sporla-
rin goriilmesi duyarliligi %38-83 arasinda degisen bir testtir
ancak yoklugu kandidiyazisi ekarte ettirmez. Islak preperatta
mikroskop altinda trikomonas trofozoitlerinin varligi tani koy-
durucudur ancak ayn sekilde yoklugu taniy1 ekarte ettirmez.
Lokosit varligi kandidiyazis ve BV i¢in beklenen bir bulgu de-
gildir. KOH ile hazirlanan preperatta balik (amin) kokusu BV
icin karakteristiktir (Whiff testi). Whiff testi pozitifligi BV ve
T. vaginalis varliginda goriilmekle birlikte BV i¢in tanisaldir

(11).

VVK i¢cin standart tani kriterleri; kiiltliriin pozitifligi ve/
veya mikroskopik incelemede hif ve sporlarin goriilmesidir

(11).

BV tanist Amsel kriterlerine gore dort bulgudan {igiiniin
varligi ile konmaktadir. Bunlar; ince, homojen vajinal akin-
t1, “clue” hiicreleri, Whiff testi pozitifligi ve vajinal pH’ nin
4,5’in tizerinde olmasidir (12). Bazi yayinlarda gram boyama
ya da G. vaginalis kiiltiiriiniin pozitifligi standart alinmaktadir.
BV tanisinda kullanilan bir diger yontem gram boyama (Nu-
gent kriteri) teknigidir. Nugent kiterine gére, gram boyama
sonrasi skorun 0-3 olmasi normal, 4-6 olmasi orta ve 7-10 ol-
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mas1 pozitif olarak kabul edilmektedir. Nugent skorunun 7-10
arasinda olmasi BV ig¢in tanisaldir (13). Gram boyama teknigi
ile G. vaginalis’in gosterilmesinin, kiiltiir ve 1slak preperatin
incelenmesi yontemlerinden daha duyarli oldugu bildirilmistir

(14).

Trikomonyazis tanisinda DMI, Kkiiltiir ve gesitli boya-
ma yontemleri kullanilmaktadir. Cok 6zgiil bir yontem olan
DMi’nin duyarlilig1 %49-80 arasinda degismektedir (15). Bu
yontem, taze alinmis vajinal ya da tiretral akint1 6rneginin direk
lam-lamel arasi incelenmesi nedeniyle kolay uygulama 6zel-
ligine sahiptir. Parazit tipik hiicre sekli ve hareketi ile taninir.
Yontemin kullanimini simirlayan faktorler arasinda; ¢ok kisa
stire icerisinde incelenme gereksinimi, parazitin gevre sartla-
rina bagli olarak hareketini kaybetmesi sayilabilir (16). Kiiltiir
ise T. vaginalis tanisinda duyarlilig1 ¢ok ytiksek ve “altin stan-
dart” olarak kabul edilen bir yontemdir (17). Kiiltiirde kul-
lanilan besiyerlerinden biri olan Modifiye Diamond besiyeri
(MDB) ¢ok az sayida organizma oldugunda bile T. vaginalis’i
belirleyebilmektedir. Ancak kiiltiir zaman alan ve pahali bir
yontemdir (8). Tanida kullanilan Giemsa, Gram ve akridin
oranj (AO) gibi ¢esitli boyama ydntemlerinin duyarliliklar: da
diisiiktiir. Immiinofloresans ve polimeraz zincir reaksiyonu da
kdiltiir ile esit giivenirlikte kabul edilmektedir (15). Bickley
ve ark.lar1 T. vaginalis tanisinda DMI, AO boyama, direk flo-
resan antikor (DFA) ve kiiltiir yontemlerini karsilagtirmuslar,
DFA yonteminin, AO boyama ve DMi’ye gore daha duyarl
(duyarhilik sirastyla %96, %67, %53) oldugunu ve kiiltiire al-
ternatif olabilecegini rapor etmislerdir (18). Ulkemizde yapi-
lan bir ¢alismada, vajinal akintist olan 17-45 yag arasindaki
310 kadindan alinan vajinal 6rneklerde T.vaginalis sikliginin
belirlenmesinde DMI, AO ile boyali inceleme ve MDB’de
kiiltiir yontemlerinin karsilagtirilmast amaglanmis, drneklerin
40’mda (%12,9) kiiltiir, 20’sinde (%06,5) direk mikroskopi ve
19’unda (%6,1) boyal1 inceleme yontemiyle T. vaginalis tespit
edilmistir. Sonug olarak, T. vaginalis’in laboratuar tanisinda
direk mikroskopinin kolay uygulanabilir ve ucuz bir yontem
olmasina ragmen duyarliligimin diisiik oldugu ve bu yontemle
negatif bulunan siipheli 6rneklerin de kiiltliriiniin yapilmasi-
nin uygun olacagi kanisina varilmistir (15).

Klinik serilerde bu ii¢ hastaligin prevelansi farkli olmakla
birlikte, genel olarak vajinal yakinmalar1 olan kadinlarin %40-
50’sinde BV, %20-25’inde VVK, %15-20’sinde ise trikomon-
yazisin goriildiigii kabul edilmektedir (11). Bir calismada va-
jinal akint1 yakinmasiyla basvuran 76 hastanin 47 (%62)’sinde
BV, 21 (%28)’inde VVK, ii¢ (%4)’iinde trikomonyazis saptan-
mis; klamidya ve gonore’ye liger (%4) olguda rastlanmistir.
Olgularin altisinda (%15) BV ve VVK birlikteligi bildirilmis,
12 (%16) hastada patolojik ajan saptanamamustir (19).

Bagka bir ¢aligmada vajinit yakinmasi olan 250 Nijeryali
kadm hastanin 170’inde (%68) vajinal akint1 saptanmis, 100
hastada (%40) amin testi pozitif iken, “clue” hiicresi pozitif-
ligine 70 (%28) hastada rastlanmustir (1). Akint1 6rnekleri in-
celendiginde 128 (%53) olguda bakteriyel ajanlar, 108 (%45)
olguda fungal ajanlar, bes (%2) olguda ise parazitik ajanlar
tespit edilmistir. Bu ¢aligmada bakteriyel ajanlar arasinda sta-
filokok tiirlerinin yogunlukta oldugu saptanmistir (1). Baska



bir ¢aligmada 249 genelev kadminin vajinal drnekleri ince-
lendiginde %29’unda BV, %18’inde T. vaginalis, %12’sinde
C. trachomatis ve %3’linde N. gonorrhoeae tespit edilmistir.
25 yasin altinda olmak, servikal mukopus ve/veya frajilite
klamidyal ve gonokokal enfeksiyonla iliskili bulunmustur.
Anormal akint1 ve servikste eritem artisinin trikomonyazis ile
iliskili oldugu saptanmistir (20). Calismamizda vajinal akinti
etkeni olarak 42 (%42) hastada kandida, dokuz (%9) hasta-
da G. vaginalis, sekiz (%8) hastada E. coli, iki (%2) hastada
T. vaginalis, iki (%2) hastada S. aureus ve bir (%1) hastada
Klebsiella saptandi. Hastalarin 36’sinin (%36) vajinal 6rnek-
lerinde herhangi bir etken saptanamadi ve normal vajen florasi
bakterileri tiredi.

Bramley ve Kringhorn, OKS kullananlarda trikomonyazi-
sin az gortldiigiinii, buna oranla mantar enfeksiyonlarinin art-
tigin1 bildirmislerdir (21). OKS kullananlarda trikomonyazisin
daha az goriilmesinin nedeni, gestasyonel hormonlarin vajinal
floray1 etkilemesi ve protozoanin o bolgeye yerlesmesini en-
gellemesi ya da patojenite tizerine dstrojenin direk etkisi ola-
rak diisiiniilmektedir (8). Baz1 ¢alismalarda RiA kullananlarda
T. vaginalis ve diger bakteriyel enfeksiyonlarin arttig1 saptan-
mustir (22). Ulkemizde yapilan iki ayr1 ¢caligmada da T. vagi-
nalis enfeksiyonunun RiA kullanan kisilerde, kullanmayanla-
ra gore daha sik gorildigi belirtilmistir (23,24). Cevahir ve
ark.larmin ¢alismasinda da RIA kullanan kadinlarda saptanan
%15,8’lik T. vaginalis pozitifligi, istatistiksel olarak anlaml
olmamasina ragmen, digerlerinden daha yiiksektir (15).

BV, RIA kullananlarda diger kontrol yéntemlerini kulla-
nanlardan daha fazla izlenmektedir (25). RiA, anaeroblar gibi
vajinal ve servikal mikroorganizmalarin ¢ogalmasint hizlan-
dirarak PID riskini arttirabilmektedirler (26). Ulkemizde evli
kadinlarin %19,8’inin RIA kullandig1 bildirilmistir (27). RIA
kullanan kadinlardaki BV sikligini arastirmak amaciyla Tosun
ve ark.larinin yaptiklar1 ¢alismada RiA kullanan 86 hastadan
alinan vajinal ornekler gram boyama teknigi (Nugent krite-
ri) ile degerlendirilmis, 20’sinde (%23,2) Nugent skoru 7-10
arasinda tespit edilmistir. Bu ¢aligmada “clue” hiicrelerinin
mikroskopta goriilmesi BV ile kuvvetli iligkili bulunurken,
homojen, ince akinti varligi ve amin testi pozitifliginin de
zay1f bir gosterge oldugu saptanmistir (6). Calismamiza ka-
tilan hastalarimizdan 17’si kondom, 13°i OKS, 13’i RIA ve
iki hasta aylik hormon enjeksiyonu uyguladigini belirtirken,
diger hastalarin etkili bir korunma yontemi uygulamadig 68-
renildi. Uygulanan korunma ydntemleri ile vajinal akinti et-
kenleri arasinda herhangi bir iliski bulunamamustir.

Dogan ve Akgiin’iin ¢alismasinda, yas gruplari arasin-
da anlamli bir fark olmamasina ragmen 26-35 yas arasinda
T. vaginalis sikliginin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (28).
Caligmamizda hastalarimizin biiyiik ¢ogunlugunu (%52) 20-
35 yas grubundaki kadmnlar olusturmaktaydi. Hastalarin yas
gruplart ile akinti etkenleri arasinda iliski saptanamamustir.

Bir ¢alismada 1938 kadin hastanin %27’sinde BV tespit
edilmis, seksiiel deneyimi olanlarda, olmayanlara goére an-
laml1 derecede yiiksek bulunmustur (7). Calismamizda cinsel
deneyimi olmayan hastalarin birinde (%33,3) kandida tespit
edilirken, ikisinde (%66,6) normal vajen florasi bakterileri
saptanmuigtir.

Kandidiyazis ve BV igin tedavi sonrasi rekiirrens goriil-
mesi sikga bildirilmistir. VVK igin, diabet, sik antibiyotik kul-
lanim1 ve uzun siireli steroid tedavisi, rekiirrens goriilmesiyle
iligkili bulunmustur. BV rekiirrensleri, 6zellikle koti kokudan
dolay1 kadinlarda libido kaybi1 gibi psikoseksiiel semptomla-
ra neden olmaktadir (4). Calismamizda da hastalarin 84’{inde
(%84) 6nceden gegirilmis genital enfeksiyon dykiisti bulunu-
yordu ve daha dnceden tedavi almisti. VVK tanisi alan hasta-
larin 25’inde (%59,5) daha 6nceden gecirilmis kandidiyazis
dykiisii saptanmustir. Iki (%2) hasta antibiyotik sonras1 yakin-
malarmin gozlendigini belirtmistir. BV saptanan olgulardan
besinde (%55,5) onceden gegirilmis BV, ikisinde (%22,2)
PID, ikisinde (%22,2) ise kandidiyazis Oykiisii bulunmaktay-
du

Calismamizda vajinal akinti etkeni olarak en biiyiik oranda
(%42) VVK saptanmistir. Bu sonug daha 6nceki bazi ¢alisma-
larla uyumludur (1). T. vaginalis’e ise sadece iki (%2) hastada
rastlanmigtir. Daha Onceki ¢alismalarda da benzer sonuglar
bulunmus ve T.vaginalis’in tiim diinyada goriilme insidansi-
nin azaldig1 ve vajinal enfeksiyonlarin %25’inden daha azin-
dan sorumlu oldugu bildirilmistir (29). Bizim ¢alismamizda
cinsel yolla bulasan bu etkenin ¢ok az rastlanmasinin nedeni,
hastalarimizin daha siklikla evli ve tek esli olmasi olabilir.
Nadir goriilse de T. vaginalis saptanan tiim olgular HIV yo6-
niinden arastirtlmalidir. Olgularimizda HIV pozitifligine rast-
lanmamustir.

Vajinit yakinmasiyla basvuran hastalarda VVK, BV ve tri-
komonyazis gibi etkenler siklikla rastlansa da, pek ¢ok mikro-
biyal ajan vajinal akint1 etyolojisinden sorumludur. Ancak bu
etkenlerin bazilarinin saptanabilmesi i¢in pahali, zaman alan
ve ileri teknoloji gerektiren yontemlerin kullanilmasina ihti-
ya¢ duyulmaktadir. Bu yontemlerin uygulanabildigi laboratu-
var sartlarinda elde edilen sonugclar, vajinal akint1 etkenlerinin
gercek prevelanslarina ulagmamiza olanak saglayacaktir.
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